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ると、その程度に応じて pRBはリン酸化され E2Fから遊離することで、E2F は生理的に活性
化される。生理的に活性化された E2Fは、Cdc6などの増殖関連遺伝子の発現を誘導し、細胞増










共沈と質量解析を用いて E2F1 の新規相互作用因子が探索され、その候補として DEAD box フ




その結果、レポーターアッセイでは、ヒト正常線維芽細胞 HFF とがん細胞株 HeLa において、
E2F1によるARFおよびTAp73プロモーターの活性化がDDX5を過剰発現させると増強され、
shRNAを用いて内在性 DDX5 をノックダウンすると抑制された。また qRT-PCRを用いて内在
性遺伝子に対する影響を解析したところ、レポーターアッセイと同様の結果が得られた。DDX5
による E2F1の転写活性化能の増強がタンパク質レベルおよび細胞レベルで影響があるか否か
をウェスタンブロッティングと FACSを用いて解析した。その結果、DDX5 と E2F1を共発現
させると、E2F1を単独で発現させたときに比べて、ARFタンパク質の発現およびアポトーシ
ス誘導が増強された。以上のことより、DDX5は転写因子 E2F1のコアクチベーターとして働
き、E2F1の転写活性化能を増強することでがん化抑制に貢献している可能性が示唆された。 
